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【要旨】慢性腎不全の急性憎悪による心停止で搬送され集中治療管理により救命した一症例を経験した．症
例は敗血症性ショックを呈していたが，メチルプレドニゾロン（MPS）の持続投与によるサイトカイン産
生の抑制，持続的血液濾過透析（continuous　hemodiafiltration，　CHDF）による血液中からのサイトカイン
除去，polymyxin　B固定化fiberを用いた直接血液吸着（PMX）によるエンドトキシンの吸着，そして洗浄
による感染源の除去などにより救命できた．
　当施設では，1996年から敗血症ショック症例に対し，サイトカイン産生抑制効果を期待してMPS持続投
与を行っている．血液浄化法を同時期に施行していない6症例について検討したところ，左室仕事係数
（LVSWI），体血管抵抗係数（SVRI），心拍数，平均動脈圧は投与後有意に改善した．敗血症性ショックに対
しては，原因感染創の洗浄と，持続的血液濾過（continuous　hemofiltration，　CHF）・CHDFやPMXなどの
血液浄化法の早期導入，MPSの持続投与の併用療法が有効である．
はじめに
　今回，われわれは慢性腎不全急性憎悪を合併し
た敗血症性ショック症例を経験した。心停止状態で
搬送されたが，原因感染創の洗浄と血液浄化法
（CHDF，　PMX），　MPSの持続投与の併用療法によ
り救命できた．
　治療法として施行したMPS持続投与に関して，
敗血症性ショック患者6例に対する臨床効果につい
て検討したので報告する．
症 例
症　例　65歳，男性．身長165cm，体重58　kg．
既往歴　昭和47年に交通事故．左腎痩・膀胱痩
1998年4月28日受付，1998年7月16日受理
キーワード：敗血症，敗血症性ショック，メチルプレドニゾロン持続投与
（別刷請求先：〒300－0395茨城県稲敷郡阿見町中央3－20－1東京医科大学霞ケ浦病院麻酔科・集中治療部柳田国夫）
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が増設された．腎機能は，BUN　50　mg／dl，　Cre　5．5
mg／d1前後で維持されていた．
　現病歴＝平成8年5月29日，早朝，自宅のベッド
上で痙攣発作・意識低下を起こした．救急搬送途中
に心肺停止状態となり，当院救急外来到着時には意
識レベルは300（JCS）であった．心肺蘇生法を施
行し心拍再開が認められたためICUに入室となっ
た，患者は来院2週間前から感冒症状を呈し，食欲
が低下し，数日前から発熱し臥位で生活する事が多
かった．
　家族歴：特記すべき事なし．
　蘇生後経過：蘇生直後は末梢血液像でHb　7．9
g／dlと貧血を，血液ガス所見は高度の代謝性アシ
ドーシスを呈していた．凝固系検査では凝固日進傾
向が見られた．生化学検査では，BUN　129．9　mg／dl，
Cre　16．08　mg／dl，　K　7．O　mEq／1と腎不全・高K血症
を呈していた（Table　1）．
　来院時の腹部・骨盤内CT（Fig．1）では，左右
の腎実質は肉薄化し，左の腎孟・腎杯は拡張し不均
一なdensityを呈していた．膀胱は萎縮し内部に貯
留物は認めなかった．左腎痩を洗浄した所，大量の
黄色膿状物の貯留を認め，培養によりグラム陰性桿
菌が同定された．連日腎痩から洗浄を繰り返した．
来院までの経過から，患者は慢性の腎機能低下があ
り，脱水により腎不全の急性増悪が起こり尿毒症か
Table　1　Laboratory　data　on　admission
Peripheral　blood
　WBC　7400／pal
　RBC　260×104／pal
　Hb　7．9　g／dl
　Ht　27．5g／dl
　Plt　36．6×104／pa1
Coagulation
ur
APTT
Fibg
ATIII
PLG
a2－PI
FDP
D　dimer
Blood　gas
　pH
　PaCO2
11．0　sec
　（lo40／．）
37．3　sec
610　mg／d1
79　O／0
96　O／0
66　O／0
25．9　pag／m1
6．9　pag／m1
7．161
22．3　mmHg
PaO2　142．6mmHg
HCO，一　8．O　mmol／1
BE　一18．9　mmol／1
02Sat　99．10／o
Biochemistry
TP
Nb
AST
AILT
ALP
IAP
LDH
ChE
CK
AMY
BUN
Cr
Na
K
　9．0　pag／ml
　2．8　pag／ml
　15　U／1
　11　U／1
551　U／1
186　U／1
220　U／1
2．79　U／ml
　54　U／1
252　U／1
129．9　mg／d1
16．08　mg／d1
141　mEq／1
　7．0　mEq／1
ら痙攣発作・意識障害へと進行し，高K血症が心停
止の引き金となったと考えられた．
　入室時，APACHE（Acute　Physiology　and　Chronic
Health　Evaluation）IIスコアーは43点，全身性炎
症反応症候群（systemic　inflammatory　response　syn一
Fig．　1　Abdominal　and　pelvic　CT　on　admission
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drome，　SIRS）の診断基準を満たしていた．収縮期
血圧は50～60mmHgでdopamine　5μg／kg／minを
開始すると共に，アルブミン製剤の投与，輸血，輸
液により，且uid　resersitationに努めた．高K血症，
腎不全に対しては直ちにCHDF（ダイアライザ
ー：パンフローAPF－06D・旭メディカル社製，
QB：60～80ml／min，透析液：サブラッドB500
ml／min）を開始した．　CHDF開始2時間程で収縮
期血圧は上昇傾向を見せたが，循環動態は依然とし
て不安定であった．第2病日，Swan－Ganzカテー
テルを右鎖骨下静脈から挿入してモニタリングした
ところ，hyperdynamic　stateを示した．第3病日に
は更に収縮期血圧，LVSWIも低下し，　SIRSの診断
基準4項目すべてを満たした．腎痩感染からの重症
化SIRS，敗血症性ショックと診断した．エンドト
キシン血症を疑いPMXによるエンドトキシン吸着
を行った．また，サイトカイン産生抑制効果を期待
してMPSの持続投与を開始した．第4病日には
CRP，白血球数もピークを過ぎ，第5病日には
：LVSWI，　SVRI，心拍数は正常範囲に安定したため，
人工呼吸器からのウィーニングを開始し，同日夜間
には抜管できた．CHDFは第6一日に終了としたが，
以後3日間は連日血液透析（hemodialysis，　HD）
を行い，第9病日以降は隔日HDとした．第7虚日
にはSIRSの状態から脱却し，自尿も徐々に増え，
第11病日には意識清明となったため一般病棟に転
室した．その後2週間でHDも離脱できた（Fig．2，
3）．
考 察
　敗血症，敗血症性ショックでは，異常量のサイト
カインが持続的に産生され，高サイトカインの状態
にある1）．そして，持続的な全身炎症反応の結果と
して多臓器不全などの不可逆的な病態を惹起す
る2）．高サイトカイン血症を軽減させる手段として
は，次の3つが考えられる．即ち，過剰なサイトカ
インの産生を抑制する，血中からの除去，サイトカ
イン作用の減弱化である．近年，大量に産生される
サイトカイン産生を制御し病態の改善をはかる抑制
性biological　response　modifier（BRM）が提唱され
た．なかでも糖質コルチコイドの効果は強力である
と言われている3・4）．
　三浦らは，敗血症例で高サイトカイン血症が誘因
となった臓器機能不全に対して，MPSの比較的少
量持続投与が有効な治療手段であると述べてい
る5）．そして，MPSによる抑制性BRMの適応は，
明らかな感染が誘因となった異常量の高サイトカイ
ン血症が疑われる症例に適応すべきであるとしてい
る5）．
　当施設においてサイトカイン産生抑制効果を期待
してMPS持続投与を行った敗血症性ショック6症
例について，循環動態と組織酸素代謝の変化を検討
した（Table　2）．投与方法は初回投与量5mg／kgを
60分で投与した後に0．65mg／kg／hを47時間持続
投与する三浦ら5）の投与法に準じた．MPS投与に
先立ち家族に説明と同意を得ている．また，いずれ
もMPS持続投与開始時点ではCHDF或いはCHF，
PMXによるエンドトキシンの吸着は行っていない．
そして，6症例とも明らかな感染源を確認できてい
た．
　結果は，LVSWI，　SVRI，　HR，　MABPは有意に改
善を認めた．しかし酸素消費量（02consumption；
VO2），酸素運搬量（02　delivery；DO2），酸素摂取
率（02extraction　ratio；02ER）に関しては有意差
は認められなかった．MPSの持続投与は敗血症性
ショックにおいて循環動態を有意に改善させた．組
織酸素代謝に関しては，酸素摂取率，VO2の改善を
示唆することはできなかった．MPSの持続投与だ
けでは，ネットワークを形成した高サイトカイン血
症の中でfinal　mediatorとしての穎粒球エラスター
ゼやnitric　oxideによる細胞・臓器障害を回避する
ことは不可能であったと推察できる．
　CHDFに代表される持続的血液浄化法（contin－
uous　blood　purification，　CBP）は，重症患者に対す
るrenal　replacement　therapyとしてその効果は確立
されてきている．急性腎不全に対しては，原因物質
としてのサイトカイン除去という目的でCBPを選
択すべきであるという考え方もある6）．特に，多臓
器不全の一誘因が急性腎不全の場合には，CBPを
選択すべきである7）．CHDFは，病因物質である各
種のhumoral　mediatorを濾過・透析はもとより
hemofilter膜への吸着により血中から効率よく除去
する8）と考えられている．
　PMXは，エンドトキシンの除去・解毒に関して，
現時点で唯一確立されている治療法である．PMX
の作用機序や開始基準など不明確な点も多いが，
PMXによるエンドトキシンの吸着も結果的には過
剰なhumoral　mediatorの産生を抑制する結果とし
（3）
　一　380　一
　　　　　　140
　　　　　　120
　　　　　　100
　　　　　　　80
　　　　　　　60
　　　　　　　40
　　　　　　　20
　　　　　　　　0
CHDF
PMX
HD
東京医科大学雑誌
o 1 2 3 4 5 6 7 8
　　　　　　　　　　　　　A　　A　　4
Fig．　2　Clinical　course　after　admission
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HR：bpm，　MAOP：mmHg，　LVSWI：g・m／m2，　SVRI：dynes・sec・cm－5・m2，　PVRI
PCWP　l　mmHg，　MPAP：mmHg，　CVP　l　mmHg
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dynes・se ・cm－5・m2，　CI：1／min／m2，
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Table　2　Change　in　circulatory　data　and　the　oxygen　delivery－consumption　relationship
　　　　after　continuous　infusion　of　methylpredonisolone．
　　　　CI］1／min／m2，　LVSWI　l　g・m／m2，　HR：bpm，　MAOP　l　mmHg，
　　　　SVRI：dynes・sec・cm－5・m2，02　delivery：ml／min・m2，
　　　　02　consumption　：　ml／min・m2，　O，ER：　O／o．　（N　＝　6，　M　±　SD）
Before After t－test
CI 4．04士1．56 3．94±0．98
LVSWI 22．8±11．4 41．8±14．0 P＜0．05
HR 127．5±：17．1 97．7±14．4 P＜0．005
MAOP 64．5±9．5 87．2±13．8 P＜0．005
SVRI 1189．5±387．31747．3±577．5 P＜0．005
02delivery 561．2主251．4 587．5±173．3
02consumption156．2±36．7 162．5±60．6
02ER 0．31±0．11 0．27±0．04
て生体のホメオスターシスを回復させる9）．
　この症例においては，MPSの持続投与によるサ
イトカイン産生の抑制，CHDFによる血液中から
のサイトカイン除去，PMXによるエンドトキシン
の吸着，そして洗浄による感染源の除去により，敗
血症性ショックから救命できた．
ま　と　め
　慢性腎不全急性増悪による心停止からの救命症例
を経験した．原因は，腎痩からの感染による敗血症
性ショックが考えられた．原因感染創の洗浄と，
CHF／CHDFやPMXなどの血液浄化法の早期導入，
MPSの微量持続投与の併用療法が有効であった．
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